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Актуальность проблемы. Частичное отсутствие зубов является 
самой частой патологией зубочелюстной системы и, по мнению 
большинства исследователей, служит причиной развития деформации 
зубных рядов и прикуса. Тем не менее, ряд авторов высказывал мнение о 
наличии компенсаторных возможностей зубочелюстной системы, а поэтому   
нецелесообразности   устранения   дефектов   небольшой протяженности 
(С.Е. Гельман, 1935; А.Я. Кал, 1937; И.И. Тульбович, 1968; А.И. Гаража, 
1972; И.Н. Кушнир, 1972 и др.). Такая противоречивость суждений 
объясняется, прежде всего тем, что отсутствует полная характеристика 
возрастной нормы зубочелюстной системы, что затрудняет 
дифференциальную диагностику начальных стадий деформации с 
возрастными изменениями. Неясен также вопрос о соответствии широко 
применяемых для лечения частичной потери зубов мостовидных протезов 
возрастному статусу пациента и об их влиянии на зубочелюстную систему в 
возрастном аспекте, так как серьезным недостатком работ, посвященных 
механизму   образования   зубочелюстных   деформаций,   является 
кратковременность клинических наблюдений, отсутствие данных по 
динамике морфологической перестройки пародонта и игнорирование 
тесной связи между формой (структурой) и функцией. 
Необходимость устранения вертикальных деформаций зубного ряда 
доказана многими авторами. Одним из основных его методов является 
дробная дезокклюзия. Однако рекомендация перемещать зубы одинаковой 
нагрузкой без учета функционального состояния их пульпы и пародонта 
недостаточно обоснована. Данные морфологических исследований (В.А. 
Пономарева, 1974; В.Ю. Миликевич, 1980) показывают существенные 
различия в строении тканей пародонта при разной давности отсутствия 
функции и степени развития деформации, но результатов функциональных 
исследований крайне мало (А.И. Матвеева с соавт., 1982; П.В. Мороз, 1985). 
Этим объясняется различный подход к лечению деформаций: одни авторы 
рекомендуют дробную дезокклюзию не только при первой форме зубо-
альвеолярного удлинения, но и при второй форме (В.А. Пономарева, 1974), 
другие - только при первой форме зубо-альвеолярного удлинения (В.Н. 
Копейкин, 1977). Таким образом, лечение деформаций зубного ряда не 
индивидуализировано и функциональная нагрузка не соотнесена с 
возможностями перестраиваемых тканей. 
В тоже время из опыта лечения аномалий зубочелюстной системы 
ортодонтическими аппаратами известно, что передозировка силы приводит 
к необратимым изменениям в пульпе зуба и пародонтальных тканях (Л.П. 
Иванов, 1971; А.С. Пиликин, 1980). В этой связи, метод дробной 
дезокклюзии   может  вызвать  осложнения   и   даже   оказаться 
противопоказанным. Это свидетельствует о необходимости знания не 
только исходного функционального состояния опорных тканей зубов, но и 
указывает на важность постоянного комплексного контроля за их 
состоянием в ходе ортопедического лечения для профилактики осложнений. 
Кроме того, результаты лечения деформаций зубных рядов до сих пор 
оцениваются только по клиническим признакам, и прогноз последующего 
протезирования остается неясным. Поэтому необходимы отдаленные 
наблюдения за исходом ортопедического лечения дефектов и деформаций 
зубных рядов с комплексной оценкой функционального состояния опорных 
тканей зубов. 
Успешное решение задач профилактики и лечения дефектов и 
деформаций зубных рядов ортопедическими методами предопределяет 
строгое сочетание конструктивных особенностей протезов в соответствии с 
состоянием опорных тканей зубов, ограничивающих дефект зубного ряда, 
равно как и находящихся вне функции - будучи лишенными антагонистов. 
Большинство авторов в работах, посвященных теории и практике 
ортопедического лечения  включенных  дефектов зубных  рядов 
мостовидными протезами, отмечали, что нередко в пародонте в области 
опорных зубов и зубов-антагонистов возникают патологические процессы, 
связанные с ошибками в клинической оценке их резервных возможностей, а 
также неправильным выбором количества опорных зубов, конструкции 
протеза и ошибками, допущенными на различных этапах его клинико-
лабораторного изготовления (А.И. Дойников, 1974; В.Н. Копейкин, 1986; 
Л.С. Величко, 1987). Указывалось, что, в первую очередь, это вызвано 
отсутствием точных критериев определения функционального состояния 
тканей пародонта, так как существующие методы оценки не в полной мере 
дают представление о его компенсаторных возможностях. 
К настоящему времени методы определения состояния опорных 
тканей, восстановления и сохранения равновесия между их структурой и 
функцией, течения компенсаторно-приспособительных реакций в ответ на 
действие различных факторов, нарушающих интегративную целостность и 
функциональную слаженность в деятельности зубочелюстной системы, 
разработаны еще недостаточно. 
Изучение выносливости тканей пародонта при вертикальной нагрузке 
с помощью гнатодинамометрии внесло существенный вклад для развития 
основ ортопедической стоматологии, однако, возможности метода до конца 
не исчерпаны. При  этом многими авторами установлено снижение 
выносливости пародонта зубов, ограничивающих дефект зубного ряда. 
Однако, данные восстановления после протезирования мостовидными 
протезами противоречивы. 
Протезирование несъемными конструкциями проводится обычно в 
период, когда зубочелюстная система находится в стадии условной 
компенсации, которая формируется и продолжается в течение длительного 
периода времени. Это диктует необходимость дальнейшего углубленного 
изучения характера перестройки пародонта в динамике адаптации к 
мостовидньш протезам. 
Эти проблемы обуславливают необходимость не только изучения 
функциональных возможностей тканей пародонта при частичной утрате 
зубов, но и выдвигают естественную альтернативу - использование 
функциональной тренировки тканей пародонта перед протезированием с 
целью мобилизации его резервов и стимулирования компенсаторных 
механизмов. Необходимо также выяснить динамику адаптационного 
процесса при ортопедическом лечении дефекта зубного ряда в зависимости 
от исходного функционального состояния опорных тканей, а также выявить 
прогностические критерии характера перестройки тканей пародонта после 
лечения. 
Разнообразие клинических форм зубочелюстных деформаций требует 
научно обоснованного подхода к решению вопроса об устранении их при 
подготовке к протезированию. Научные исследования показывают, что в 
сформированном прикусе как под влиянием чрезмерной функциональной 
нагрузки на зубы, так и при выключении их из функции происходят 
значительные изменения. Сочетание феномена Попова с другими 
изменениями зубочелюстной системы, а также сходные формы патологии 
создают в отдельных случаях трудности для диагностики, а иногда и 
препятствуют обычным методам протезирования. 
В связи с этим подготовка полости рта к протезированию должна 
быть направлена как на устранение самой зубочелюстной деформации, так 
и на нормализацию функции пародонта и жевательных мышц. 
Таким образом, очевидна необходимость дальнейшего изучения 
морфологических и функциональных изменений при зубочелюстных 
деформациях, разработке методов ортопедического лечения больных и 
повышения качества протезирования при данной патологии. 
На этом основании целью настоящего исследования явилась 
сравнительная оценка способов лечения пациентов с вторичными 
деформациями зубных рядов и разработка объективных  и показаний к 
применению различных конструкций для перестройки окклюзионных 
взаимоотношений. 
Для достижения поставленной цели необходимо было решить 
следующие задачи: 
1. определить частоту вторичных деформаций зубных рядов; 
2. разработать метод стимуляции функциональной и морфологической 
перестройки зубочелюстной системы; 
3. разработать  конструкции протезов,  улучшающих  процессы 
перестройки прикуса; 
4. изучить характер процессов адаптации к протезам различных 
конструкций; 
5. определить показания к ортопедическому лечению пациентов с 
вторичными деформациями; 
6. провести математическое обоснование способов лечения различных 
форм деформации зубных рядов. 
 
Научная новизна. 
Впервые с помощью клинических, биометрических и комплекса 
функциональных исследований установлено, что с возрастом происходят 
структурные и функциональные изменения в зубочелюстной  системе, 
увеличивается количество лиц, утративших отдельные зубы (80% из них 
составляют моляры), в связи с чем в 31,7% случаев развивается деформация 
зубных рядов, что вызывает снижение интенсивности регионарного 
кровоснабжения, за счет вазоконстрикции, и ослабление выносливости 
пародонта к нагрузке у зубов, ограничивающих дефект зубного ряда и 
находящихся вне функции при его деформации. 
Математический анализ строения зубных дуг по показателю 
кривизны сегмента жевательных зубов позволил определить их типы, 
выявить динамику изменений в интактном зубном ряду, при отсутствии 
зубов и наличии несъемных протезов, что позволило определить 
интенсивность перемещения зубов, ограничивающих дефект зубного ряда, 
и антагонистов - при вторичной деформации антагонирующего зубного 
ряда. 
Впервые установлено, что изменения типов кривизны сегментов 
жевательных зубов в интактном зубном ряду обусловлены стираемостью 
проксимальных поверхностей, изменяющей контактные взаимоотношения 
зубов и ведущей к уменьшению их кривизны. При дефектах зубного ряда 
увеличивается кривизна сегментов жевательных зубов в связи с изменением 
положения антагонирующих зубов, что является следствием 
начинающегося горизонтального перемещения зубов, ограничивающих 
дефект зубного ряда. Даже при условии стабилизации процесса смещения 
радиус кривизны сегмента жевательных зубов не соответствует 
физиологической норме. 
Сравнительный анализ состояния кривизны интактного зубного ряда, 
при его дефекте и наличии мостовидного протеза позволил выявить 
изменение кривизны зубного ряда в последнем случае, что связано со 
сроками фиксации протеза протезированием без предварительного 
устранения деформации зубной дуги. Это позволило установить, что 
механизм перестройки зубных рядов достаточно сложен, включает в себя 
физиологические  и  патологические     изменения,  что  требует 
профилактических мероприятий для устранения деформаций зубного ряда и 
учета при ортопедических вмешательствах. 
Установлено, что при отсутствии моляров имеется большое 
количество вариантов изменения положения премоляров (поворот по оси, 
корпусное смещение и пр.). Величина вертикального перемещения зубов 
при отсутствии антагонистов находится в прямой зависимости от возраста, 
в котором произошло удаление зуба, и определяется давностью утраты 
зубов. При этом в зубочелюстной системе, включая жевательные мышцы, 
происходят адаптационно-компенсаторные изменения, направленные на 
сохранение выполнения его основной (жевательной) функции. 
Оценка выносливости пародонта к нагрузке показала, что ее можно 
характеризовать тремя типами - сильный, средний и слабый (у лиц с 
клинически   интактньши  зубными   рядами  это  соответственно 
распределяется как 20,6%; 63,5% и 15,9%) и этому типу соответствуют все 
функциональные группы зубов. При дефекте зубного ряда в области зубов, 
ограничивающих этот дефект, выносливость их  опорных тканей к нагрузке 
снижается при сильном типе в среднем на 5,7%, при среднем - на 10,5%, 
при слабом типе - на 22,7%. Опорные ткани клыков обладают большей 
устойчивостью к изменениям выносливости к функциональным нагрузкам. 
В зависимости от степени деформации зубного ряда изменяется 
уровень выносливости пародонта зубов вне функции к нагрузке. 
Установлено, что при дентальной форме деформации выносливость к 
нагрузке уменьшается больше, чем при денто-альвеолярной, что 
свидетельствует о значительных нарушениях компенсаторных механизмов 
вследствие убыли части тканей пародонта при их атрофии. 
Корреляционный   и   регрессионный   анализы   показали,   что 
электровозбудимость пульпы длительно не испытывающих полноценных 
функциональных нагрузок зубов при дефектах и деформациях зубных рядов 
снижается, и величина ее зависит от давности утраты зубов-антагонистов и 
степени деформации зубного ряда.  
Впервые установлено, что при дефектах зубного ряда и их 
деформациях снижается интенсивность кровоснабжения пародонта в 
области зубов, ограничивающих дефект и находящихся вне функции. При 
дентальной форме деформации она снижается более, чем в два раза по 
сравнению с интактными зубными рядами и на 60% - при денто-
альвеолярной форме деформации   зубного   ряда.   Это  сопровождается   
регионарной вазоконстрикцией, степень которой зависит от давности 
утраты функциональных нагрузок и формы деформации (при дентальной - 
она наибольшая). 
С помощью функциональной пробы (механической) установлено, что 
при денто-альвеолярной форме деформации изменения в состоянии 
регионарных сосудов - обратимы, то есть носят функциональный характер, 
при дентальной - необратимы, что указывает на наличие структурных 
изменений в стенках регионарных сосудов, чем, по-видимому, и 
объясняется атрофия тканей пародонта при дентальной форме деформации 
зубного ряда. 
Электромиографические исследования показали, что при дефектах 
зубного ряда и развитии его деформации появляется асимметрия в 
функциональной активности одноименных жевательных мышц, которая 
устраняется после ортопедического лечения в период до 6 месяцев. 
Впервые  полученные  результаты  комплексного  исследования 
позволили   научно   обосновать   использование   предварительной 
функциональной тренировки к нагрузке тканей пародонта со сниженной 
функцией при дефектах и деформациях зубных рядов и оценивать ее 
влияние на течение компенсаторно-приспособительных реакций со стороны 
зубочелюстной системы в ответ на ортопедическое лечение. Разработанный 
метод гнатодинамографии позволил объективно оценивать выносливость 
тканей пародонта к нагрузке. 
Научные положения, выносимые на защиту. 
1. Физиологическое состояние интакных зубных рядов в возрасте от 21 
года до 40 лет характеризуется процессами стирания зубов, ретракцией 
десневого края, расширением дуг по вестибулярному контуру, 
увеличением угла наклона фронтальных зубов, изменением  кривизны 
сегментов жевательных зубов  и незначительным мезиальным 
смещением зубов. 
2. Деформации зубных дуг, возникающие вследствие различных смещений 
зубов из-за отсутствия рядом стоящих и зубов-антагонистов, без 
предварительной перестройки не устраняются обычным   
протезированием,   а  только  усугубляют   их несоответствие 
физиологическому состоянию. 
3. Доказана эффективность лечения денто-альвеолярной формы 
деформации I степени без осложнений съемными и несъемными 
аппаратами при разобщении прикуса 2 мм. При II и III степени требуется 
индивидуальная коррекция разобщения прикуса с преимущественным 
использованием съемной аппаратуры под контролем функциональных 
методов исследования с целью профилактики осложнений в ходе 
лечения. При дентальной форме деформации окклюзионную плоскость 
необходимо выравнить путем сошлифования выдвинувшихся зубов. 
 
Практическая значимость работы. 
Предложен клинический способ получения идентичных по 
основаниям гипсовых моделей челюстей, обеспечивающий сопоставимость 
результатов динамических наблюдений. Обоснована необходимость 
определения интенсивности перемещения зубов, ограничивающих дефект, и 
антагонистов под контролем антропометрических параметров при 
различной топографии дефектов в группе жевательных зубов для 
определения сроков протезирования. 
Доказана необходимость сохранения индивидуальных особенностей 
опорных зубов при изготовлении несъемных мостовидных протезов для 
устранения включенных дефектов в области жевательных зубов. 
Разработаны схемы лечения больных с функциональными и 
морфологическими нарушениями в зубочелюстной системе вследствие 
частичной потери жевательных зубов. 
Предложен  комплекс   функционально-диагностических  методов 
исследования для оценки регионарного кровоснабжения, состояния пульпы 
зуба и выносливости опорных тканей зубов к жевательной нагрузке при 
устранении вертикальных форм деформации. 
Даны практические рекомендации для предупреждения осложнений в 
процессе устранения деформаций известными способами. 
Обоснованы схемы ортопедического лечения деформаций зубных 
рядов и контроля за эффективностью проводимого лечения на основе 
установленных компенсаторных возможностей тканей пародонта 
нефункционирующих зубов. 
Практическая ценность работы заключается также в разработке 
критериев оценки исходного функционального состояния тканей пародонта 
при дефектах и деформациях зубных рядов, что позволяет выбирать метод 
лечения и прогнозировать характер адаптационных реакций зубочелюстной   
системы  на   проводимое ортопедическое лечение. 
Результаты исследования внедрены на кафедре ортопедической 
стоматологии Украинской медицинской академии (г. Полтава) при чтении 
лекций студентам и в работу базовых стоматологических поликлиник. 
Апробация работы. Диссертационная работа была апробирована на 
совместном заседании сотрудников кафедр... 
Материалы диссертации были доложены... Публикации. По теме 
диссертации опубликовано ...научных работ, из которых...в центральной 
печати. 
Связь темы диссертации с планом научно-исследовательских работ. 
Диссертационная   работа   выполнена  согласно   плана  научных 
исследований Украинской медицинской стоматологической академии 
(г.Полтава), номер гос.регистрации... 
Структура и объем диссертации. Работа изложена на ...страницах 
машинописи, состоит из введения, 5 глав, заключения, выводов, 
практических рекомендаций, списка литературы, который состоит из 
...источников на ... языке и ... источников на иностранных языках. 
Диссертация содержит 35 таблиц и 20 рисунков. 
 
Основное содержание работы 
Материал и методы исследования. Для выполнения поставленных 
задач было проведено комплексное обследование 324 чел. в возрасте от 21 
до 40 лет, из которых 107 чел. были с интактными зубными рядами 
(контрольная группа) и 217 с частичной утратой зубов и различными 
формами   деформаций   зубных   рядов. Из   общего   колличества 
обследованных было выделено 2 группы (70 чел.), из которых 47 чел. имели 
денто-альвеолярную форму деформации зубных рядов различной степени (1 
ст.- 17 чел., 11 ст.- 17 чел., 111 ст.-13 чел.) и 23 чел. с дентальной формой 
деформации (1 ст.-11 чел., 11 ст.- 12 чел.). 
Из 217 пациентов с частичной утратой зубов у 81 чел. проводили 
комплексную оценку процесса адаптации к мостовидному протезу. 
Устранение деформаций зубных рядов проводили 2 способами: 
ортодонтическим (при денто-альвеолярной форме І-ІІІ ст.) и методом 
сошлифовывания. Использовали съемные и несъемные аппараты. Съемные 
имели опорно-удерживающие элементы. Фиксацию несъемных аппаратов 
осуществляли искусственными коронками с препарированием и без 
препарирования   опорных  зубов. Всего  проведено  выравниваний 
окклюзионной поверхности 105 зубов, зафиксировано 27 несъемных и 30 
съемных лечебных аппаратов. Сроки наблюдений составляли 1,2,3 нед., 1 
мес., 3 мес., 6 мес., 12 мес. после проведенного лечения. 
Комплексное обследование включало оценку клинической картины 
(уровень и положение каждого зуба, окклюзионная поверхность зубных 
рядов,   обнажение  корня  и  т.п.). Всем  пациентам  проводили 
рентгенологическое обследование. 
Для оценки положения жевательных зубов в зубном ряду по 
отношению к   сагиттальной   и   трансверзальной   плоскостям   
использовали математический способ анализа строения зубных дуг по 
показателям кривизны сегментов жевательных зубов в горизонтальной 
плосткости по методике Г.А.Колос (1986) в интактном зубном ряду, при 
отсутствии зубов и наличие мостовидных протезов. Для более тщательного 
уточнения характера взаимоотношения зубных рядов, планирования и 
контроля ортопедического лечения использовали диагностические модели. 
Комплексное обследование включало ряд методов функциональной 
диагностики     -     реопародонтографии,     гнатодинамометрию, 
гнатодинамографию, электроодонтодиагностику и электромиографию. 
Для оценки выносливости пародонта к нагрузке в области зубов, 
ограничивающих дефект зубного ряда, а также находящихся вне функции 
при деформации зубных рядов, использовали гнатодинамометрию, которую 
осуществляли с помощью электронного гнатодинамометра "Визир" 
(измерение силы производили в ньютонах - Н). Для повышения 
информативности этого метода проводили его регистрацию во времени. 
При этом измеряли не только абсолютную величину максимальной 
окклюзионной силы, но и временной параметр, а также их производные 
(средний и общий коэффициент выносливости пародонта к нагрузке). 
Реопародонтографию осуществляли для оценки изменений в 
функциональном состоянии регионарных сосудов в области зубов, 
ограничивающих дефект зубного ряда, а также находящихся вне функции 
при отсутствии антогонистов. Нами была разработана электродная система 
собственной конструкции при тетраполярном методе реографии. В качестве  
функциональной  пробы  использовали  функционально-дозированную 
нагрузку (ФДН) с силой в 20 Н, которую осуществляли с помощью  
гнатодинамометра. Реопародонтографию  осуществляли  с помощью 
реоплетизмографа РПГ - 202 и электрокардиографа ЭЛКАР. Анализ 
реограмм проводили по методике, разработанной в ЦНИИС (А.А. 
Прохончуков и соавт., 1980). 
Электроодонтодиагностику зубов, находящихся вне функции при 
деформациях зубного ряда, проводили в динамике их лечения с целью 
выявления зависимости изменений в чувствительной иннервации пульпы от 
степени деформации и способа ее устранения. Методику осуществляли с 
помощью аппарата ЭОД - 2М по методике Л.Р.Рубинова. 
Для выявления нарушений функциональной активности жевательных 
мышц при дефектах и деформациях зубных рядов использовали методику 
интерферренционной электромиографии. В качестве функциональной 
пробы использовали жевание кусочка черного хлеба размером 1 куб.см и 
весом 2 г. Методику осуществляли с помощью компьютерезированного 
электромиографа "Медикор". 
Для предварительной подготовки зубо-альвеолярного комплекса в 
области дефекта зубного ряда и при его деформации, а также для изучения 
процессов адаптации к несъемному протезу использовали метод 
функциональной тренироваки. Для зубов, находящихся вне функции при 
отсутствии  антагонистов,  использовали  силу  20  Н,  которую 
контролировали с помощью гнатодинамометра. Для функциональной 
тренировки зубов, ограничивающих дефект зубного ряда, и их опорных 
тканей использовали максимальную окклюзионную силу пациета. Курс 
тренировки проводили в течение 2-х недель, ежедневно по 1 минуте 
динамичекой функциональной нагрузки. Контролем служила сосудистая 
реакция, которую оценивали с помощью реопародонтографии. 
 
Результаты исследования 
Повышение эффективности лечения пациентов с частичной утратой 
зубов и развившейся деформацией зубного ряда неразрывно связано с 
совершенствованием качества ортопедических лечебных аппаратов и 
протезов, изучением их влияния на опорные и подлежащие ткани. 
Актуальность проблемы лечения данной патологии определяется 
значительным распространением этого вида поражения зубочелюстной 
системы. Наметилась тенденция, не смотря на прогресс ортопедической 
стоматологии, к уменьшению срока пользования мостовидными протезами 
из-за развивающихся осложнений в пародонте опорных зубов и 
прилегающих мягких тканей. 
Возможность прогнозировать и предупреждать различные виды 
осложнений, обоснование выбора конструктивных особенностей протезов в 
зависимости от состояния опорных тканей остаются важными задачами 
ортопедической стоматологии. Одной из основных причин, снижающих 
функциональную ценность замещения дефектов зубных рядов является 
недостаточный учет выносливости пародонта опорных зубов. 
Вместе с тем, обзор литературы показал, что существующая методика 
определения выносливости пародонта дает очень вариабельные данные, что 
затрудняет использование его в клинической практике, в связи с чем 
определяют индивидуально в каждом конкретном случае. Наш опыт 
использования данной методики в изучении состояния тканей пародонта 
интактных зубов показал, что при графической регистрации величины и 
продолжительности максимально выдерживаемой нагрузки значительно 
повышается информативность методики. 
Результаты исследования 107 лиц с интактными зубными рядами и 
интактным пародонтом позволили нам выделить 3 типа выносливости 
тканей пародонта: сильный, средний и слабый. Очевидно, что в реальных 
условиях существует больше вариантов внутри этих типов, но для решения 
научно-практических задач необходимо также выделение этих основных 
типов, так как в большинстве случаев это соответствует данной 
классификации. 
Обследованные лица распределялись по типам выносливости в 
следующих процентах от общего числа: 22,6 % - сильный, 63,5 % -средний, 
15,9 % - слабый. Установлено, что ответная реакция тканей пародонта на 
воздействие нагрузки, несмотря на свою изменчивость, протекает всегда с 
сохранением своего определенного реактивного стереотипа. 
Полученные нами результаты исследования интактных зубов методом 
гнатодинамографии позволили признать равноправную значимость 
выделенных типов выносливости тканей пародонта, которые имеют 
большое значение в дальнейших исследованиях в этом направлении, 
показывая интегральное состояние сложного, но функционально единого, 
динамического комплекса, создающего благодаря множественным связям 
своеобразный «функциональный орган». 
Кроме того, без учета различий в деятельности функционального 
объекта, моделирование нормы и патологии при ортопедическом лечении 
различными видами протезов является односторонним и недостаточным для 
решения тех вопросов, на которые они нацелены. Этот факт объясняет 
фундаментальные различия, полученные другими авторами при 
сравнительном исследовании функциональной деформации зубных рядов. 
Данные, полученные в клинике по своей сложности и качественной 
характеристике резко отличались от лабораторных. 
Стало очевидным, что для изучения функционального состояния 
тканей в области зубов, ограничивающих дефект зубного ряда, или зуба, 
находящегося вне функции, необходимо учесть большое количество 
факторов для получения достоверной информации. 
Нами было проведено биометрическое исследование диагностических 
моделей и математический анализ изменения зубных дуг в зависимости от 
возраста при интактных зубных рядах и их нарушениях. 
Антропометрические исследования диагностических моделей 
челюстей проводили в строго идентичных условиях. Многие известные 
способы идентификации моделей использовать не представлялось 
возможным, так как некоторые из них ограничиваются созданием трех 
поверхностей модели, находящихся под прямым углом, а окклюзионная 
поверхность ориентируется произвольно или параллельно плоскости стола 
(Брюкль-Грот), или камперовской и зрачковой линиям. Ориентация на 
окклюзионную поверхность зубов неточна, в связи с постоянной ее 
изменчивостью и невозможностью в связи с этим получения идентичной 
модели. 
Поэтому   нами   основным   ориентиром   для   идентификации 
диагностических моделей выбрана криволинейная поверхность твердого 
неба с двумя краевыми точками по сагиттальному небному шву и двумя 
точками на уровне клыков. При этом модель верхней челюсти оказывается 
жестко  ориентированной  в  трех  плоскостях -  сагиттальной, 
горизонтальной и фронтальной. О принципиальной возможности 
использования рельефа твердого неба для целей идентификации 
свидетельствуют исследования многих авторов, которые приравнивали 
значимость его в идентификационном отношении к значимости отпечатков 
пальцев. 
Анализ средних размеров зубов и зубных рядов показал 
принадлежность всех обследуемых к показателям нормального исходного 
состояния зубочелюстной системы. 
В основу деления пациентов на группы был положен принцип 
сохранности зубов, и контрольная группа имела интактные зубные ряды. 
Это позволило проследить физиологическое состояние зубных рядов в 
зависимости от возраста и их патологии. В другую группу вошли пациенты, 
у которых дефекты зубных рядов не были устранены зубными протезами. В 
3 группу вошли лица, у которых зубы были удалены в различные сроки, и 
они имели различную форму и степень деформации зубного ряда, а 
дефекты устранены несъемными конструкциями зубных протезов. 
Основываясь на полученных данных сравнительного анализа, мы 
пришли к выводу, что механизм изменений в строении зубных рядов 
обусловлен наличием двух процессов «уменьшения» и «увеличения» 
клинической коронки центральных и боковых зубов, то есть имеют место 
два параллельно идущих процесса: стирание зубов и ретракция десневого 
края. Причем, на зубах верхней челюсти преобладает истирание, а на 
нижних - ретракция. 
В группе первых и вторых премоляров выявлено, что с возрастом 
наибольшее сопротивление на истирание щечных бугров с высоким 
коэффициентом «увеличения» коронковой части с вестибулярной стороны в 
виде ретракции десны, тогда как небные бугры премоляров отвечали на 
функциональную нагрузку большим истиранием, что приводит к 
уплощению трансверзальной окклюзионной кривой. Наивысшее значение 
коэффициента «увеличения» коронковой части установлено для первых 
коренных зубов, которые по времени дольше всего ответственны за 
окклюзионные взаимоотношения. 
Биометрические исследования показали, что с возрастом изменяются 
и трансверзальные характеристики зубной дуги. Она отличается тем, что в 
возрасте 21-30 лет существует незначительное расширение фронтального 
сегмента у клыков, причем средние величины сегментов 13|13 правой и 
левой сторон определены с противоположным знаком, что можно 
объяснить с одной стороны вертикальной стираемостью проксимальных 
поверхностей фронтальных зубов, а с другой - появлением расстояния 
между центральными резцами и увеличением угла наклона верхних 
центральных резцов. Результаты, полученные нами об изменении угла 
наклона верхних фронтальных зубов в динамике согласуются с другими 
авторами. 
Средние показатели темпа прироста с возрастом (в 31 - 40 лет) длины 
сегментов жевательных зубов левой и правой сторон по знаку были 
отличны между собой, однако их количественные характеристики очень 
малы и проявления двух противоположных процессов в линейном 
измерении незначительны. 
Установлено, что ширина зубной дуги по вестибулярному контуру на 
уровне всех зубов имеет тенденцию к расширению. И хотя количественные 
значения невелики, динамическое состояние зубной дуги на верхней 
челюсти нельзя назвать стабильным, на что в свое время указывал А.Я. Кац 
(1951), когда писал, что даже правильно артикулирующие зубные ряды без 
нарушения их непрерывности через несколько лет под влиянием внешних и 
внутренних факторов могут смещаться, что вполне физиологично. Анализ 
результатов контрастной рентгенографии показал, что расширение зубной 
дуги происходит несимметрично, в большинстве своем за счет правой 
половины зубного ряда, которая является наиболее подвижной как при 
мезиодистальном перемещении зубов, так и при смещениях зубов в 
поперечном направлении. 
Стабильным оказался   с возрастом рельеф твердого неба по 
сагиттальному небному шву и поперечные контуры неба на уровне всех 
зубов, что совпадает с мнением других авторов, которые полагали, что 
рисунок рельефа твердого неба остается неизменным в течение всей жизни 
человека. 
При наличии дефекта зубного ряда, анализ динамических 
коэффициентов темпа прироста высоты коронок фронтальных зубов 
показал проявление двух динамических процессов: ретракции десны и 
стираемопти, но с превалированием в количественном отношении процесса 
ретракции. Полагаем, что это отклонение от естественных физиологических 
изменений может быть результатом относительного увеличения нагрузки, 
обусловленного потерей зубов. У пациентов этой группы имело место 
укорочение сегментов жевательных зубов на нижней челюсти, что явилось 
результатом мезиального перемещения моляров. На верхней челюсти 
ведущим признаком изменения состояния зубных рядов явилось 
вертикальное смещение зубов из-за отсутствия их антагонистов. Характер 
смещения зависел от топографических особенностей дефекта, давности 
потери зубов и возраста пациента. 
Наивысшая интенсивность смещения зубов установлена при раннем 
периоде (до 20 лет) удаления рядом стоящих зубов или зубов-антагонистов, 
что в 5,9 раза превысило темп последующего их смещения в возрасте 21-30 
лет. На возможность развития деформаций в этом периоде указывали Л.В. 
Ильина-Маркосян (1961), Г.Д. Фрумкина (1975), В.Ю. Миликевич (1980), 
S.Whoch (1983) и др. У обследуемых, утративших зубы в возрасте 26—30 
лет, интенсивность смещения зубов была меньше и равнялась темпу 
повторного смещения, наблюдаемого у лиц при раннем удалении зубов, 
совпадающего в возрастном аспекте. Это согласуется с мнением Е.И. 
Гаврилова (1973), который отмечал факт более редкой и медленной 
перестройки зубных рядов у юношей по сравнению с детьми. 
Изменения в сегментах жевательных зубов у пациентов с дефектом 
зубного ряда отличались от таковых в группе лиц с интактными зубными 
рядами по характеру их кривизны. Значения кривизны на верхней челюсти 
характеризовалось большими ее значениями, что связано с вертикальными 
смещениями верхних зубов из-за отсутствия их антагонистов. На нижней 
челюсти кривизна была менее выражена, чем в первой группе, что явилось 
следствием начинающегося горизонтального смещения зубов. 
В динамике физиологических изменений с возрастом на верхней 
челюсти кривизна имела тенденцию к уменьшению с большими числовыми 
значениями, чем в группе лиц с дефектом зубного ряда. Такое изменение 
кривизны связано с различными по интенсивности вертикальными 
перемещениями и даже при условии стабилизации процесса смещения 
зубов, радиус кривизны не соответствовал его возрастному 
физиологическому состоянию. 
Особенно заметны были отклонения от физиологического состояния 
жевательных сегментов на нижней челюсти. Если в группе лиц с 
интактными зубными рядами кривизна с возрастом уменьшается, то при 
дефекте зубного ряда - увеличивается, что является следствием 
присоединения к начальным горизонтальным смещениям зубов их наклона 
в оральную сторону. Это подтвердилось математическим способом анализа 
возрастных изменений зубных дуг. 
Очевидно, что при сочетанных смещениях верхних и нижних зубов 
система антагонирующих жевательных зубов оказывается в самых  
сложных биомеханических условиях. Поэтому потерю зуба, и как 
следствие, смещение зубов, деформацию окклюзионной плоскости и 
кривизны жевательных сегментов нельзя назвать благоприятньш фактором. 
Более того, при сопоставлении данных интактного зубного ряда и 
восстановленного  через  длительный  период  отсутствия  зубов 
мостовидными аппаратами было выявлено резкое несоответствие, которое 
убедительно доказывает деформацию зубных рядов, как следствие 
различных смещений зубов, что может дополняться протезированием 
деформированных зубных дуг. Это следует рассматривать как двойную 
ошибку врачебной тактики. Без предварительной перестройки зубных рядов  
всегда  будут возникать подобные ситуации, единственным выходом из 
которых является назначение методов исправления деформаций зубной 
дуги. 
Хорошо известно, что одним из основных методов устранения 
вертикальных деформаций является дробная дезокклюзия. Но авторы по-
разному рекомендуют его применять. В.А. Пономарева (1974) - как при 
первой, так и при второй начальной форме зубо-альвеолярного удлинения, 
Е.И. Гаврилов (1973), В.Н. Копейкин (1977) - только при первой форме 
зубо-альвеолярного удлинения. При этом ортодонтическое лечение 
деформаций производится с использованием одинаковой силы действия 
аппаратов без соотнесения ее с функциональными возможностями 
перестраиваемых тканей, хотя из работ В.А. Пономаревой (1974), В.Ю. 
Миликевича (1980) и др. известно, что характер и выраженность изменений 
в тканях пародонта зубов, лишенных антагонистов, зависит от давности 
отсутствия функции и степени деформации. 
В этой связи нами было проведено клиническое обследование и 
лечение пациентов с двумя формами вертикальной деформации - 
дентальной и денто-альвеолярной. 
На основе методов реопародонтографии с функциональной пробой, 
гнатодинамометрии    и электроодонтодиагностики были выявлены 
компенсаторные возможности тканей пародонта нефункционирующих 
зубов и обоснованы схемы лечения деформаций с контролем за 
эффективностью проводимого лечения. 
Оценка показателей функционального состояния пульпы и пародонта 
вертикально переместившихся зубов позволила выявить, что они 
существенно снижены по сравнению с нормой. Происходит понижение 
электровозбудимости пульпы, уменьшение выносливости пародонта к 
нагрузке и нарушение трофики тканей пародонта за счет уменьшения 
регионарного кровоснабжения. 
Полученные данные о снижении уровня электровозбудимости 
нефункционирующих зубов согласуются с результатами исследований 
других   авторов.   Клинические   наблюдения   о   зависимости 
электровозбудимости пульпы зубов от давности потери функции 
подтверждаются проведенным нами   корреляционным анализом на 
определение тесноты связи между изучаемыми параметрами. Полученные 
коэффициенты корреляции   (от 0,37 до 0,61) свидетельствуют о 
существовании   хорошей   корреляционной   зависимости   между 
рассматриваемыми явлениями. 
Сопоставление аналогичной зависимости выносливости пародонта 
зубов к нагрузке от давности потери зубов-антагонистов с данными Е.С-
Левиной  (1973)  позволяет  утверждать,  что  в  пародонте 
нефункционирующих   зубов   идет   однонаправленный   процесс, 
обусловленный отсутствием функции. 
Анализ РПГ-показателей, полученных у пациентов с денто-
альвеолярной и дентальной формами деформаций, позволил выявить 
нарушения кровообращения в пародонте. Установлено, что выраженность 
этих явлений зависит от давности потери функции, формы и степени 
развития деформации. 
Так, наиболее тяжелые нарушения в регионарной гемодинамике 
отмечены при дентальной форме деформации, по сравнению с денто-
альвеолярной.   Функциональные    показатели    периферического 
кровообращения уже при I степени дентальной формы деформации 
приближались к таковым при Ш степени денто-альвеолярной. 
Табл 1 
В то же время при I степени денто-альвеолярной формы деформации 
было обнаружено повышение тонического напряжения регионарных 
сосудов.   Некоторая   утрата   эластичности   сосудистой   стенки 
зарегистрирована по снижению индекса эластичности и увеличению 
показателей тонуса сосудов - ПТС и ИПС. 
На первой стадии развития денто-альвеолярной формы деформации у 
лиц  с  небольшой  давностью  потери  функции  преобладали 
функциональные нарушения гемодинамики. Поэтому они могут служить 
ранним клиническим признаком приближающихся костных изменений. 
При дентальной форме деформации той же степени выявлено 
снижение интенсивности кровотока в пародонте, стойкое повышение 
тонуса сосудов. Такое ухудшение кровообращения вероятно связано с 
наступившим процессом атрофии и меньшими компенсаторно-
приспособительными возможностями пародонта. На наличие локальной 
атрофии пародонта при отсутствии окклюзионных контактов указывали и 
другие авторы, которые находили в пародонте зубов, лишенных 
антагонистов, атрофические процессы. 
У лиц с денто-альвеолярной формой деформации II степени были 
получены признаки значительного повышения тонического напряжения 
регионарных сосудов, что подтверждалось данными количественного 
анализа РПГ. Очевидно, сосудистая стенка при длительном отсутствии 
функции утрачивает эластичность, о чем свидетельствовало уменьшение 
индекса эластичности, а также значительное увеличение времени подъема 
кривой. Увеличение индекса периферического сопротивления подтвердило 
повышение  сопротивления  кровотоку  в  артериолах  пародонта 
нефункционирующих зубов, находящихся в состоянии констрикции. С 
увеличением степени деформации она нарастала. Наши исследования о 
нарушении кровообращения пародонта с развившейся деформацией 
согласуются с данными А.И. Тагиева (1982), П.В. Мороза (1985). 
Значительное снижение регионарного кровообращения у больных с 
дентальной  формой  деформации  свидетельствовало   о  срывах 
гемодинамического компенсаторного механизма. 
При выборе метода устранения деформации мы руководствовались 
состоянием выявленных с помощью РПГ компенсаторных возможностей 
пародонта. Для изучения реактивности сосудов в ответ на жевательную 
нагрузку была выбрана величина 20 Н. Как показали исследования, даже на 
столь небольшую ее величину реакция сосудов развивалась практически в 
момент нагрузки у лиц с интактными зубными рядами. 
У больных в денто-альвеолярной и дентальной формами деформаций 
реакции сосудов пародонта на ФДН были неоднозначны (табл.1). Прежде 
всего различие состояло во времени развития максимальной реакции, 
степени изменения величины амплитуды реограммы и сроках 
восстановления параметров кровообращения. Особенно показательным в 
различии изменений сосудистой реактивности явилось время наступления 
максимального увеличения амплитуды РПГ, что может служить надежным 
тестом в определении сосудистой реактивности тканей пародонта в ответ на 
жевательную нагрузку. Так, у пациентов с денто-альвеолярной формой 
деформации I степени ФДН приводила в 80 % случаев к увеличению 
амплитуды реограммы, которое наступало через 1,5-3 минуты. После 
снятия нагрузки время ее восстановления было более длительным по 
сравнению с интактными зубными рядами. Этот факт свидетельствует о 
расстройствах регуляции кровообращения в пародонте, которые, однако, 
являются обратимыми, о чем свидетельствовала нормализация контура 
реографической кривой. 
У больных с дентальной формой деформации также I степени реакция 
сосудов пародонта, будучи по характеру идентична реакции сосудов у 
пациентов с денто-альвеолярной формой деформации, вместе с тем 
наступала намного позже, восстановление РПГ-показателей бьыо более 
длительное и компенсация недостаточности кровоснабжения тканей 
пародонта полностью не обеспечивалась. 
Отсутствие реакции сосудов на ФДН чаще всего встречали при 
дентальной форме деформации зубного ряда. Из этого следует, что 
структурные изменения в сосудах пародонта нефункционирующих зубов 
при этой форме деформации развивюатся быстрее. 
При сравнении показателей РПГ до и в момент нагрузки у больных с 
денто-альвеолярной формой деформации II степени наблюдали еще 
большее увеличение значений РПГ-показателей, характеризующих тонус 
сосудов по сравнению с таковыми в контрольной группе. Действия ФДН у 
большинства больных с II степенью деформации вызывало увеличение 
амплитуды, но наступало оно через 5-9 минут по сравнению с контролем (1 
- 1,5 мин). После снятия нагрузки время восстановления РПГ-показателей в 
2 раза превышало таковое у пациентов контрольной группы. Такая 
замедленная реакция показывает, что изменения в регионарных сосудах 
носят обратимый характер. Однако запаздывание реакции и большая 
продолжительность ее в сравнении с группой контроля явилось результатом 
снижения реактивности сосудистой системы пародонта, вызванным 
длительным отсутствием функции, детренированностью пародонта и его 
сосудов. 
При проведении ФДН у лиц с дентальной формой деформации ІІ 
степени было отмечено значительное снижение реактивности, что 
свидетельствует о пределе компенсаторных возможностей сосудистой 
системы при этой форме деформации. Время восстановления параметров 
РПГ в 3 раза превышало таковое у пациентов с денто-альвеолярной формой 
деформации той же степени. 
Таким образом, было установлено, что компенсаторные резервы 
пародонта и его сосудистой системы в области нефункционирующих зубов 
бьыи выявлены при помощи функциональной пробы и, как показало 
исследование, они имеют решающее значение при прогнозировании исхода 
ортодонтического лечения. Повышение нагрузки на пародонт 
обуславливает увеличение интенсивности кровотока, а сосудистая система 
оказывается несостоятельной для обеспечения кровоснабжения тканей в 
необходимом объеме. Повышенную нагрузку на пародонт, создаваемую 
лечебным протезом, можно рассматривать как своеобразную ФДН. 
Следовательно, если реакция на ФДН была значительно снижена или 
совсем отсутствовала, то можно было предполагать, что и увеличение 
нагрузки лечебным аппаратом также не усилит интенсивность кровотока в 
пародонте. Действительно, как показали результаты исследования, 
наименьшими компенсаторными возможностями обладает пародонт при 
дентальной форме деформации I и II степеней. Из этого следует, что 
использование ортодонтического метода лечения, основанного на создании  
повышенной   нагрузки  на  пародонт,   не  имеющий компенсаторных 
возможностей, должно быть ограничено. 
В связи с этим для устранения вертикальной дентальной формы 
деформации I и II степени мы применили метод сошлифовывания 
выдвинувшихся зубов и устранения дефектов несъемными мостовидными 
протезами. Наши данные в выборе метода лечения дентальной формы 
деформации зубного ряда согласуются с мнением В.Н. Копейкина (1977), 
который считал, что повышенная функциональная нагрузка вызовет 
усугубление процесса атрофии при этой форме деформации. Результаты 
отдаленных исследований спустя 1, 3 и 6 месяцев показали повышение 
выносливости пародонта  к  нагрузке  на 43%,  повышение 
электровозбудимости пульпы зубов вне функции на 51% и усиление 
кровообращения по РИ на 39,6 %. Через 1 год показатели приблизились к 
норме, что свидетельствовало о правильности выбранного метода. 
При устранении денто-альвеолярной формы деформации был 
применен метод дробной дезокклюзии ввиду наличия компенсаторных 
возможностей пародонта с наложением съемных и несъемных протезов. 
Преимуществом мостовидного протеза является его малая протяженность и 
надежность фиксации. Мы согласны с Л.М.Перзашкевичем (1975) по 
вопросу о быстрой адаптации больных к несъемным конструкциям 
протезов. 
Установлено, что при I степени денто-альвеолярной формы 
деформации лечение протекает эффективно и без осложнений при 
разобщении прикуса на 2 мм. Об этом свидетельствует равномерное 
повышение интенсивности регионарного кровотока (по РИ) в связи с 
увеличением амплитуды РПГ. При этом оказалось, что несъемные 
конструкции аппаратов вызывают более выраженные сдвиги в 
гемодинамике пародонта, чем съемные. Видимо, при использовании 
съемных аппаратов создается более щадящий режим нагрузки пародонта. В 
этой связи сроки лечения несъемными конструкциями были короче в 1,5 
раза. Изменения показателей ГДМ происходило в меньшей степени, чем 
параметров ЭОД, что можно объяснить большей чувствительностью к 
нагрузке нервного аппарата пульпы, чем пародонта. Однако 
кровоснабжение пародонта в известной мере может зависеть от состояния 
пульпы зуба и периодонта, анатомо-топографическая близость которьк 
обуславливает быстрый переход реактивных и воспалительных проявлений 
с одной ткани на другую. 
Как было установлено при II степени денто-альвеолярной формы 
деформации компенсаторные возможности пародонта были снижены. 
Поэтому в 60% случаев разобщение на 2 мм сопровождалось развитием 
осложнений, что свидетельствовало о несоответствии величины 
действующей силы функциональным возможностям пародонта. Это 
проявлялось либо в виде резкой интенсификации кровообращения либо, 
напротив, в виде ишемии. 
Необходимо подчеркнуть, что при этом нарушения гемодинамики 
часто не сопровождаются клинической симптоматикой перегрузок, 
субъективными жалобами больных и могут быть выявлены только 
функциональными методами диагностики. Мы подтверждаем данные В.А 
Пономаревой (1974) о том, что повышенное давление на зубы, лишенные 
антагонистов, при разобщении прикуса лечебными аппаратами не 
сопровождается болевой реакцией. 
В случаях нарушения гемодинамики для уменьшения нагрузки на 
пародонт предпринимали коррекцию разобщения прикуса, уменьшая его на 
0,5 - 1 мм и заменяя при этом несъемный аппарат на съемный. 
Последующий контроль  с  помощью  функциональных методов 
исследования подтвердил правильность данной тактики лечения. 
Из этого следует, что ведущая роль в обеспечении достаточного 
кровоснабжения пародонта   в процессе ортодонтического лечения 
деформации зубного ряда   принадлежит компенсаторным резервам 
сосудистой системы пародонта, состояние которого зависит, по нашим 
данным, от величины деформации и давности потери функции (то есть их 
исходного состояния). 
Каждая активация лечебного аппарата сопровождалась реакцией 
сосудов пародонта на повышенную нагрузку и заключалась в некотором 
повышении их тонуса и в увеличении периферического сопротивления. 
Гиперемия на фоне тонического напряжения сосудов может быть объяснена 
включением дополнительных сосудов в общий кровоток (рабочая 
гиперемия). Увеличение суммарного просвета функционирующих сосудов 
можно объяснить повышением периферического сопротивления, что 
подтверждается увеличением ИПС. 
Наиболее выраженные изменения кровообращения в пародонте 
наблюдали у больных с III степенью деформации, имевших перед началом 
ортодонтического лечения значительные нарушения гемодинамики, 
связанные с длительным отсутствием функции и, соответственно, 
значительной   детренированностью   пародонта   и   его   сосудов. 
Коэффициенты корреляции, определяющие тесноту связи между 
состоянием электровозбудимости пульпы зубов, их выносливости к 
нагрузке и времени утраты функции были достаточно высокими, что 
подтверждает факт их взаимозависимости. Неадекватная реакция сосудов 
пародонта, выявленная в отдельных случаях, объясняется их пониженной 
реактивностью или является результатом действия повышенного 
жевательного   давления.   В   результате   происходит   адаптация 
механорецепторов периодонта к силе и длительности давления. Этим же 
можно объяснить возникновение тяжелых тканевых изменений при 
нагрузке зубов функционально-действующими аппаратами. Следует 
добавить и то, что в зоне повышенного давления происходит обширная 
резорбция, охватывающая все ткани пародонта, не щадя и нервный аппарат. 
Таким образом, происходит скорее не адаптация, а разрушение нервно-
рецепторного аппарата, который в результате не может адекватно 
реагировать, чем и опасна чрезмерная нагрузка. 
В связи с этим мы сочли целесообразным учитывать как величину 
разобщения прикуса, так и функциональное состояние тканей, 
подвергаемых воздействию, поскольку функциональное состояние органа 
определяет его жизнеспособность и резистентность к влиянию 
неблагоприятных факторов, а также его регенераторные возможности. 
На основании полученных данных можно считать, что жевательная 
нагрузка средней интенсивности оказывает на пародонт тренирующее 
воздействие, вызывая повышение его функциональной активности. 
Интенсивная нагрузка вызывает нарушение адаптационных процессов, что 
проявляется в нарушении метаболизма клеток и тканей. Щадящий режим 
воздействия, то есть индивидуальное завышение прикуса с периодом 
стабилизации кровообращения, существенных изменений показателей РПГ 
не вызывает, за исключением тех пациентов, у которых наблюдалась 
неадекватная реакция на ФДН. Таким образом, исследование показало, что 
лечение деформаций зубного ряда после частичной потери зубов должно 
быть строго индивидуальным и проводиться под контролем комплекса 
функциональных методов исследования с целью профилактики осложнений 
в ходе лечения. 
Резюмируя  вышеизложенное,  можно  утверждать,  что  типы 
выносливости тканей пародонта дают возможность полнее изучить и 
характеризовать       компенсатоно-приспособительные       реакции 
зубочелюстной системы и их индивидуальные особенности, и тем самым, 
точнее прогнозировать его состояние на воздействие различных факторов, в 
частности, при частичной утрате зубов и при устранении дефекта зубных 
рядов несъемными мостовидными протезами. 
По данным литературы известно большое количество работ, 
посвященных исследованиям изменений, происходящих в зубочелюстной 
системе при частичной утрате зубов, из которых видно, что нет элементов 
зубочелюстной системы, остающихся без изменений. Также отмечен при 
этом высокий уровень компенсаторно-приспособительных механизмов, 
которые предопределяют выполнение функции жевания ослабленной в 
различной степени морфофункциональной основы всей системы. 
По нашим наблюдениям, зубы, ограничивающие дефект зубного ряда, 
изменяют показатели физиологического состояния в четкой зависимости от 
исходного уровня. Была выявлена тесная связь между типом выносливости 
тканей пародонта к нагрузке и степенью снижения показателей ГДГ. 
Важно отметить, что у премоляров и моляров при наличии тенденции 
к снижению величины выдерживаемой нагрузки при всех типах 
выносливости коэффициент средней выносливости не снижался, а имел 
тенденцию к увеличению в пределах от 3,6 до 8,6 %. Это, по-видимому, 
можно объяснить тем, что компенсаторно-приспособительные реакции, 
обеспечивающие гомеостаз, развертываются на той же, что и в норме, 
структурной основе и, как правило, с большей, чем обычно, 
интенсивностью, то есть это состояние, уловимое в данном случае самой 
особенностью методики, когда амплитуда выдерживаемой нагрузки в 
абсолютном значении (в ньютонах) снижаясь, держалась на довольно 
высоких значениях, что позволило регистрировать ее только с помощью 
графической записи. 
Результаты наших исследований гнатодинамографии показали, что 
при частичной утрате зубов достоверно снижается показатель порога 
болевой рецепции (в среднем для премоляров - на 10,2 %), однако уровень 
снижения был взаимосвязан с типом выносливости: при сильном типе - 
наименьший, а при слабом типе – наибольший (табл.2). 
Следовательно, при сильном типе выносливости пародонта к нагрузке 
длительное время может не сказываться отсутствие рядом стоящего зуба, 
тогда как при слабом типе изменения (в виде перегрузки) наступят быстрее. 
Отсюда вытекает практический вывод о том, что после удаления зуба при 
слабом типе выносливости пародонта предполагаемых опорных зубов 
протезирование должно проводиться в возможно более ранние сроки. 
Таким, образом, можно сказать, что при частичной утрате зубов 
устанавливается новое морфофункциональное состояние зубочелюстной 
системы, не статическое, а динамическое, являющееся равнодействующим 
при диалектическом взаимодействии двух противоположно направленных 
биологических процессов - разрушения структур составляющей единство 
зубочелюстной системы под влиянием различных факторов, и 
созидания, то есть усилия системы, направленные на ликвидацию 
последствий ее нарушения, либо изменение, ослабление интенсивности 
действия патогенного фактора и восстановление функции на максимально 
возможную величину. 
Следует отметить, что эта стадия или фаза устойчивой компенсации 
растягивается на длительное время и является динамическим состоянием. 
В  плане  оценки  структурного  обеспечения  компенсаторно-
приспособительных реакций зубочелюстной системы представлялось 
интересным изучение сосудистой системы в пародонте зубов, 
ограничивающих дефект зубного ряда, так как сосудистая система обладает 
высокой пластичностью - способностью перестраиваться, подвергаться 
гиперплазии, или наоборот, редукции в соответствии с меняющимися 
условиями функционирования ткани или органа. 
Особенно высокой способностью к репаративной регенерации и 
гиперплазии отличаются мелкие сосуды типа капилляров, прекапилляров, 
венул. Многими исследователями гипотетически раньше предполагалось, 
что сосудистая система является хранилищем камбиальных клеточных 
элементов, дифференцирующихся при различных условиях в ту или иную 
разновидность соединительной ткани. Это доказано лишь в последние годы 
благодаря использованию ультрасовременных методик. Эти исследования 
показали, что ангиогенез и остеогенез - процессы не протекающие 
параллельно, а связанные между собой более глубоко, гистогенетически в 
том смысле, что перицитарные клетки вновь образующихся  сосудов  
являются  одновременно  и  источником формирования остеобластов через 
стадию фибробластоподобной клетки, становящейся при соответствующих 
условиях источником репаративной регенерации костной ткани. Таким 
образом, сосуды и периваскулярная область представляют собой основу 
физиологической регенерации соединительной ткани, то есть мельчайшие 
сосуды служат источником обновления окружающей ткани. 
В связи с этим сосудистая система - это не один из равнозначных 
компонентов соединительной ткани, обеспечивающий только ее 
кровоснабжение и обменные процессы, а центральная ее структура, вокруг 
которой, как вокруг стержня, развертываются разнообразные по своей 
клеточной и тканевой дифференцировке регенераторные и пластические 
процессы. 
Поэтому нами был выбран метод прижизненного изучения состояния 
гемодинамики в пародонте при частичной утрате зубов и деформации 
зубного ряда для контроля эффективности ортопедического лечения. 
При реографическом исследовании гемодинамики в пародонте было 
зарегистрировано значительное напряжение сосудистого тонуса и снижение 
интенсивности кровотока до нижних границ нормы. 
При этом в области зубов вне функции и зубов, ограничивающих 
дефект зубного ряда, РИ составили 0,03 - 0,04 Ом. ПТС колебался в 
пределах 20 — 24 %, что превышает значения нормального тонического 
напряжения сосудистых стенок. Вазоконстрикция подтверждалась 
результатами оценки периферического сопротивления и эластических 
свойств сосудов пародонта. Очевидно, что имели место последствия 
длительного уменьшения жевательных нагрузок, которые являются, как 
известно, регулятором обменных процессов и местного кровообращения. 
Отсутствие адекватной жевательной нагрузки привело к сужению 
просвета сосудов и уменьшению интенсивности кровообращения. 
Функциональная механическая проба позволила установить, что при 
частичной утрате зубов имеются обратимые изменения в сосудистой 
системе пародонта. 
С помощью функциональных методов было выявлено положительное 
влияние тренировки пародонта на кровообращение в тканях опорных зубов, 
что лишний раз подтвердило обратимость изменений в регионарных 
сосудах. 
Из результатов анализа данных РПГ в зависимости от типов 
выносливости пародонта к нагрузке установлено, что при слабом типе 
имеет место снижение тонуса регионарных сосудов, а при сильном типе -
повышение тонуса. Это позволяет предположить, что в этих случаях можно 
рекомендовать вакуумкомпрессионный массаж или другие 
физиотерапевтические процедуры для нормализации тонуса сосудов. 
При исследовании функционального состояния жевательных мышц 
было установлено, что происходит нормализация к 6 месяцам после 
ортопедического лечения дефекта зубного ряда. 
Поиск способов, базирующихся на активизации собственных 
резервных сил для повышения резистентности тканей, является 
перспективным методом в современной медицине. И поэтому, опираясь на 
теоретические предпосылки, был исследован метод функциональной 
тренировки тканей пародонта. 
Оценка результатов проведенного ортопедического лечения в течение 
1 года показала четкую зависимость течения адаптационного процесса от 
исходного состояния тканей пародонта. 
Отмечено, что после наложения протезов, максимальное его 
снижение наблюдается у пациентов со слабым типом выносливости 
пародонта, минимальное — с сильным типом. 
Можно предположить, что у лиц, подвергшихся функциональной 
тренировке,  пародонт  мобилизовал свои  резервы,  обеспечивая 
структурную основу адаптации. 
При изучении адаптационного периода в ближайшие сроки было 
отмечено, что к концу 1 месяца пользования мостовидными протезами 
показатели ГДГ проявили тенденцию к повышению и стабилизировались к 
3 месяцу (Табл.2). 
Анализ результатов функциональных исследований, полученных как 
в ближайшие, так и отдаленные сроки, позволяет положительно оценить 
применение   функциональной   тренировки   для   стимулирования 
адаптационно-компенсаторных возможностей пародонта при дефекте 
зубного ряда. 
Проведенная оценка возможности использования тренировки для 
повышения резистентности тканей пародонта к повышенной нагрузке 
показала не только ее положительное значение для адаптации, но и имеет 
методологическое значение, ибо в клинике ортопедической стоматологии 
бытует до сих пор мнение, что несъемное протезирование восстанавливает 
функцию жевания, полноценно устраняет все нарушения. В результате 
проведенного исследования стало очевидно, что вмешательство в процесс 
адаптации путем предварительного стимулирования резервных 
возможностей опорных тканей зубов не только показан, но и необходим для 
повышения эффективности ортопедического лечения дефектов зубного ряда 
и их деформаций. 
 
Выводы 
1. При вторичных деформациях зубных рядов в области зубов, 
ограничивающих дефект зубного ряда, а также находящихся вне 
функции в связи с потерей антагонистов, развивается регионарная 
вазоконстрикция, ведущая к структурным изменениям сосудистых 
стенок, снижаются выносливость пародонта к функциональным 
нагрузкам    и его адаптационно-приспособительные    возможности,   
что    требует предварительной подготовки к ортопедическому лечению. 
2. Возрастные физиологические изменения в состоянии зубных рядов 
заключаются в истирании режущих краев резцов на верхней челюсти и 
их ретракции на нижней челюсти, в вестибулярном отклонении верхних 
фронтальных зубов, расширении фронтального сегмента зубной дуги, 
истирании верхних оральных и нижних вестибулярных бугров 
жевательных зубов. 
3. При появлении дефекта зубного ряда динамические изменения 
заключаются в ретракции десневого краея и повышении стираемости 
коронок; ведущими признакими являются вертикальная 
зубоальвеолярное и мезиодистальное смещение зубов верхней и нижней 
челюстей, укорочение зубного ряда вследствие сдвига жевательных 
зубов в медиальном направлении и изменения в соотношении челюстей. 
4. Реакция тканей альвеолярного гребня на удаление жевательного зуба и 
перемещении зубов, дистально граничащих с дефектом зубного ряда, 
зависит от темпа смещения зубов: при высоком темпе альвеолярный 
гребень сохраняет свою конфигурацию, при низком - костная ткань в 
области дефекта отрафируется, вследствие чего рельеф альвеолярного 
гребня изменяет свою конфигурацию и зубы выдвигаются с 
альвеолярным отростком. 
5. Отсроченное протезирование малых дефектов зубных рядов 
мостовидными протезами приводит к резкому несоответствию контуров 
зубных рядов из-за перемещения зубов и усугубляется тем, что 
проводится без предварительной перестройки зубных рядов для 
восстановления окклюзионных взаимоотношений. 
6. При частичной адентии у зубов, ограничивающих дефект зубного ряда, 
снижаются абсолютные и временные параметры их выносливости к 
нагрузке; уровень снижения наименьший при сильном типе 
выносливости и наибольший при слабом; интегральные показатели 
выносливости в группе  жевательных  зубов  увеличиваются,  что  
характеризует компенсаторно-приспособительные    возможности    зубо-
челюстной системы. 
7. В пародонте в области зубов, ограничивающих дефект зубного ряда, а 
также находящихся вне функции при его деформациях, развивается 
вазоконстрикция, степень которой зависит от формы деформации 
зубного ряда; при дентальной форме она наибольшая, реактивность 
сосудов наименьшая и быстрее развиваются структурные изменения в 
регионарных сосудов. 
8. При лечении деформации зубного ряда использовании несъемных 
конструкций быстрее и в большей степени усиливает кровоснабжение 
пародонта, чем при использовании съемных конструкций; при ІІІ-ей 
степени деформации зубного ряда регионарные сосуды отвечают 
неадекватно на ортопедическое лечение, что обосновывает 
необходимость предварительной   подготовки  зубо-альвеолярного   
комплекса  к функциональным нагрузкам. 
9. При устранении деформации зубного ряда начало ортопедического 
лечения сопровождается снижением электровозбудимости пульпы 
перемещаемых зубов и выносливости их пародонта к нагрузке; в 
большей степени это выражено при деформации ІІІ-ей степени; полное 
восстановление чувствительной иннервации зуба и выносливости 
пародонта происходит к 6-ти месяцам после окончания лечения, что 
выражается в стабилизации этих показателей. 
10. Предварительная функциональная тренировка зубо-альвеолярного 
комплекса с сильным типом выносливости пародонта к нагрузке 
позволяет вызвать расслабление тонуса регионарных сосудов, 
уменьшить степень вазоконстрикции    и   увеличить    интенсивность   
регионарного кровоснабжения, что способствует быстрой адаптации 




Результаты проведенного исследования позволяют сделать 
следующие практические рекомендации: 
1. Для выявления ранних признаков деформации зубного ряда при его 
дефекте рекомендуется определять кривизну сегмента жевательных 
зубов,  на диагностических моделях,  используя  методики 
математического анализа строения зубных дуг, позволяющие получить 
информацию о положении жевательных зубов по отношению к двум 
плоскостям - сагиттальной и трансверзальной. 
2. Для оценки функционального состояния и компенсаторных 
возможностей  пародонта  нефункционирующих  зубов  при 
деформациях зубного ряда необходимо проводить комплексное 
обследование методами реопародонтографии с функционально -
дозированной          нагрузкой,          гнатодинамометрии, 
электроодонтодиагностики и электромиографии жевательных мышц. 
3. Для объективной оценки выносливости пародонта к нагрузке 
использовать    графическую    регистрацию    максимальной 
окклюзионной силы, которая позволяет оценивать не только ее 
величину, но и продолжительность выдерживаемой нагрузки, что делает 
функциональную диагностику более точной. 
4. При слабом типе выносливости тканей пародонта к нагрузке 
целесообразно проводить ортопедическое лечение дефектов зубного 
ряда в возможно более ранние сроки после удаления зубов. 
5. Для увеличения адаптационных возможностей пародонта в комплекс 
мероприятий по подготовке полости рта к протезированию при дефекте 
зубного ряда, необходимо включать как один из способов, 
стимулирующих компенсаторные механизмы, функциональную 
тренировку опорных тканей зубов, ограничивающих этот дефект. 
6. Диспансерное наблюдение после проведенного ортопедического лечения 
дефекта и деформации зубного ряда, проводить с учетом типа 
выносливости тканей пародонта к нагрузке, при слабом типе -не реже 2 
раза в год, при других типах - 1 раз в год. 
7. При денто-альвеолярной форме деформации I степени использовать 
ортодонтический метод лечения съемными и несъемными лечебными 
аппаратами при разобщении прикуса на 2 мм. При ІІ степени - 
использовать метод дробной дезокклюзии  с индивидуальным 
разобщением прикуса менее 2 мм на съемных и несъемных  лечебных  
аппаратах  под контролем  методов функциональной диагностики. При 
ІІІ степени - применять несъемные аппараты с индивидуальным 
разобщением прикуса при достаточных компенсаторных возможностях 
пародонта и его сосудистой системы. 
8. Устранение дентальной формы деформации зубного ряда целесообразно 
проводить путем сошлифовывания твердых тканей выдвинувшихся 
зубов с последующим протезированием. 
 
 
